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при гестозе: патогенез, 
диагностика и лечение 
Высокая частота материнской и пери-
натальной заболеваемости и смертности 
при гестозе объясняется отсутствием 
точных знаний о патогенезе и, как следст-
вие, отсутствием ранних и достоверных 
диагностических критериев, действенных 
мер лечения и профилактики. В работе рас-
смотрен вопрос роли оксида азота , про-
стациклина и тромбоксана, эндотелинов, 
ангиотензина II, эндотелиоцитов в патоге-
незе гестоза. Изложены методы исследова-




Гестоз – это осложнение гестационного 
процесса, проявляющееся полиорганной и по-
лисистемной недостаточностью, в основе ко-
торой лежат расстройства функций централь-
ной и вегетативной нервной, сердечно- сосу-
дистой, эндокринной систем, а также наруше-
ния обменных процессов, иммунного ответа и 
других функций организма [26]. В настоящее 
время гестоз является одной из самых акту-
альных проблем современного акушерства 
ввиду широкой распространенности, сложно-
сти этиопатогенеза, недостаточной эффектив-
ности лечебно-профилактических мероприя-
тий; высокой частоты материнской и перина-
тальной заболеваемости и смертности; сниже-
ния индекса здоровья женщин, перенесших 
данное осложнение беременности; больших 
экономических затрат на проведение интен-
сивной терапии и реанимации пациенток с 
этой патологией. Высокая частота материн-
ской и перинатальной заболеваемости и 
смертности объясняется отсутствием точных 
знаний о патогенезе гестоза и, как следствие, 
отсутствием ранних и достоверных диагно-
стических критериев, действенных мер лече-
ния и профилактики. 
Роль эндотелия в развитии гестоза. 
Эндотелий – это важный паракринный ор-
ган, диффузно рассеянный по всем тканям ор-
ганизма, непрерывно синтезирующий боль-
шое количество биологически активных ве-
ществ, важных для контроля свертывания 
крови и фибринолиза, регуляции тонуса сосу-
дов и их проницаемости, ангиогенеза и т.д. 
Главная роль эндотелия сосудов в организме 
человека – это поддержание гомеостаза путем 
регуляции равновесного состояния противо-
положных процессов: а) тонуса сосудов (вазо-
дилатация/вазоконстрикция); б) анатомиче-
ского строения сосудов (синтез / ингибирова-
ние факторов пролиферации); в) гемостаза 
(синтез и ингибирование факторов фибрино-
лиза и агрегации тромбоцитов); г) местного 
воспаления (выработка про- и противовоспа-
лительных факторов) [35,43,46,52,65,66]. 
В настоящее время многие исследователи 
рассматривают гестоз как острую патологию 
эндотелия (генерализованное поражение эн-
дотелия сосудов или эндотелиальную дис-
функцию), приводящую к нарушению сосуди-
стого тонуса, сосудистой проницаемости, ба-
ланса между тромбогенным потенциалом со-
судистой стенки и ее тромборезистентностью 
[4,5,12,26,27]. Уменьшение секреции эндоте-
лием простациклина, эндотелиального релак-
сирующего фактора и абсолютное или отно-
сительное увеличение продукции тромбоксана 
А2 и эндотелина являются ведущими факто-
рами в патогенезе гипертензии при беремен-
ности [1,6,24,26,30,42].  
Однако по вопросу, что является пусковым 
механизмом повреждения эндотелия, мнения 
исследователей расходятся. Предполагается 
наличие двух основных причин заболевания: 
плацентарной как результата сниженной пла-
центарной перфузии и материнской как след-
ствия предшествующих нарушений функции 
эндотелия у матери, обусловленных наличием 
экстрагенитальных заболеваний (артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, нарушение 
жирового обмена, заболевания почек и др.). 
Сочетание материнских и плацентарных при-
чин является особенно неблагоприятным и 
приводит к выраженной эндотелиальной дис-
функции [27].  
Для объяснения роли плаценты в развитии 
эндотелиальной дисфункции предложено не-
сколько теорий: 
плацентарной ишемии, согласно которой 
развивающиеся в результате недостаточности 
2-й волны инвазии трофобласта и отсутствия 
гестационных изменений в спиральных арте-
риях нарушение кровотока, ишемия в маточ-
но-плацентарной зоне [2,56] приводят к эндо-
телиальной дисфункции; 
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иммунной дезадаптации – повреждение 
эндотелия сосудов возникает в результате им-
мунологических нарушений (резкой актива-
ции цитолитических Т-лимфоцитов, усиления 
продукции цитокинов, отложения на поверх-
ности эндотелия иммунных комплексов и др.) 
Известно, что прикрепление плодного яй-
ца и образование плаценты находятся под им-
мунологическим контролем. Иммунная деза-
даптация может быть причиной патологиче-
ской имплантации, а та в свою очередь пла-
центарной ишемии и последующей эндотели-
альной дисфункции. Повреждению эндотелия 
сосудов способствует и чрезмерная активация 
системы перекисного окисления липидов, ко-
торая происходит под воздействием «цитоки-
новой атаки» на эндотелиоциты [14,19]. Ива-
новой Л.А. [7] выявлена связь между уровнем 
противовоспалительных цитокинов (фактор 
некроза опухолей, интерлейкин -1β) и степе-
нью тяжести гестоза: 
накопления в сосудистой стенке липопро-
теинов низкой плотности – увеличенный уро-
вень свободных жирных кислот, накопление 
триглицеридов эндотелиальными клетками 
при гестозе могут быть следствием опосредо-
ванного цитокинами оксидативного стресса, 
вызванного ишемией плаценты, активирован-
ными лейкоцитами или результатом сочетан-
ного действия этих факторов [27]; 
наследственной предрасположенности - 
определенные варианты генотипов матери и 
эмбриона в сочетании с особенностями взаи-
модействия трофобласта с клетками эндомет-
рия обусловливают нарушения его инвазии и 
совместно с токсическим эффектом липопро-
теинов низкой плотности и оксидативным 
стрессом способствуют прогрессированию 
ранее существовавшей или возникновению 
первичной эндотелиальной дисфункции и по-
следующему развитию клиники гестоза [27]. 
Большое внимание в современных иссле-
дованиях функционального состояния эндоте-
лия при гестозе уделяется эндотелиальному 
фактору вазорелаксации, представляющему 
собой монооксид азота (NO), который в орга-
низме синтезируется в ответ на физиологиче-
скую потребность из аминокислоты L-
аргинина под влиянием фермента NO-
синтетазы (NOS) [16,54,60]. NO-синтетаза су-
ществует в виде трех основных изоформ: ней-
рональная (n NOS), эндотелиальная (eNOS) и 
макрофагальная (mac NOS) или индуцибель-
ная (iNOS). Нейрональная и эндотелиальная 
NOS являются ферментами со стабильной ак-
тивностью, то есть стационарными, конститу-
тивными; постоянно содержатся в клетках и 
тканях (эндотелиальных клетках сосудов, 
тромбоцитах, некоторых нейронах, мозговом 
слое надпочечников, почках и др.), являются 
кальцийзависимыми и для проявления своей 
активности должны связываться с кальмоду-
лином. Под влиянием стимулов, вызывающих 
повышение концентрации кальция в клетке, 
конститутивная NO-синтетаза активируется, 
что приводит к синтезу NO, который, активи-
руя растворимую гуанилатциклазу, вызывает 
повышение уровня ц-ГМФ в клетках-
мишенях. В сосудах NO синтезируется в эндо-
телии, а затем диффундирует в соседние глад-
комышечные клетки, где вызывает активацию 
ц-ГМФ-зависимой протеинкиназы, после-
дующее снижение концентрации кальция, рас-
слабление сосудистой гладкой мышцы и вазо-
дилатацию. Высказано предположение, что 
NO является конечной эффекторной молеку-
лой всех нитровазодилататоров, которые ак-
тивируют гуанилатциклазу [40]. 
Индуцибельная (кальций-независимая) 
NO-синтетаза в норме обычно в клетках не 
присутствует. Под влиянием различных фак-
торов, связанных с процессами воспаления и 
свободнорадикального окисления, она вызы-
вает образование и длительное выделение в 
макрофагах, нейтрофилах, моноцитах, фиб-
робластах и других клетках больших коли-
честв NO [41,55], который оказывает в этом 
случае мощное повреждающее действие на 
проникшие в организм чужеродные клетки и 
микроорганизмы, осуществляя таким образом 
защитную функцию. 
Важнейшими стимулами, определяющими 
уровень базальной продукции NO в эндотели-
альных клетках, являются пульсирующий ха-
рактер кровотока и особенно напряжение 
сдвига – силы воздействия на эндотелий при-
легающего потока движущейся крови, опре-
деляемой в соответствии с формулой Пуазей-
на. Величина напряжения сдвига пропорцио-
нальна вязкости крови и скорости кровотока и 
обратно пропорциональна радиусу просвета 
сосуда. Поэтому любое уменьшение диаметра 
сосуда при постоянном кровотоке вызывает 
увеличение напряжения сдвига, приводящее к 
повышению продукции NO в эндотелии. Сти-
муляция образования NO в эндотелиальных 
клетках препятствует вазоконстрикции [25]. 
Монооксид азота является самым мощным 
из всех известных эндогенных вазодилатато-
ров. Нормально функционирующий эндотелий 
отличает непрерывная базальная выработка 
NO, что необходимо для поддержания нор-
мального базального тонуса сосудов. Сосуды 
малого диаметра синтезируют больше NO, 
чем крупные. За счет этого NO регулирует 
периферическое сопротивление, артериальное 
давление и распределение кровотока в сосу-
дистой сети. Поскольку NO регулирует тонус 
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сосудов, в том числе и резистивных, снижение 
синтеза или биодоступности NO приводит к 
вазоконстрикции и повышению перифериче-
ского сосудистого сопротивления. При этом 
NO опосредует дилатацию почечных сосудов 
и соответственно контролирует функцию по-
чек, в особенности механизмы выведения на-
трия из организма. Поэтому ослабление этих 
NO-зависимых механизмов способствует раз-
витию гипертензии [13,47]. 
Монооксид азота влияет на продукцию 
еще двух вазоактивных веществ – простацик-
лина и эндотелиоцитарного фактора гиперпо-
ляризации: он увеличивает образование про-
стациклина и подавляет продукцию эндоте-
лиоцитарного фактора гиперполяризации. 
Продуцируемый под действием eNOS NO не 
только участвует в регуляции сосудистого то-
нуса и артериального давления, но и выполня-
ет следующие важные функции: ингибирует 
адгезию, активацию, секрецию и агрегацию 
тромбоцитов, а также адгезию лейкоцитов к 
эндотелию; подавляет освобождение митоге-
нов из тромбоцитов; регулирует образование 
эндотелиоцитами эндотелина -1 и фактора ак-
тивации тромбоцитов; ингибирует миграцию 
и пролиферацию сосудистых гладкомышеч-
ных клеток; регулирует биологическое дейст-
вие ангиотензина-2 и т.д. [25,29,37,48,49,59, 
62]. 
До настоящего момента не систематизиро-
ваны данные о роли нарушения синтеза NO в 
патогенезе развития гипертензивного синдро-
ма у беременных. Многие исследователи 
[6,18,24,30,31,32,33,39,42,45] указывают на 
снижение активности NO-синтетазы в плацен-
те при гестозах, а также уровня NO в сыво-
ротке крови беременных с преэклампсией. 
Однако другие авторы [8,51,53] отмечают по-
вышение NO-синтетазной активности в тканях 
плаценты при этой патологии, увеличение 
концентрации NO и его метаболитов, ионов 
NO2 и NO3, в материнской и пуповинной кро-
ви, в амниотической жидкости, что объясняет-
ся компенсаторными механизмами. Di Lorio 
R. et al. [38] отмечают повышение эксекреции 
ионов NO2 и NO3 с мочой у беременных с гес-
тозом. Следует отметить, что рядом исследо-
вателей [34,41] не найдено различий в актив-
ности NO-синтетазы и продукции NO при гес-
тозе и неосложненной гестозом беременности. 
Известно, что имеющийся относительный 
дефицит NO в условиях развивающегося гес-
тоза может быть обусловлен разрушением или 
захватом молекулы NO свободными радика-
лами. Утолщение стенок артериол при дефи-
ците NO может приводить к нарушению эндо-
телийзависимой вазодилатации, увеличению 
периферического сопротивления кровотоку и 
таким образом способствовать повышению 
АД [22]. 
Нами установлено, что у беременных 
женщин с гестозом различной степени тяже-
сти отмечается снижение содержания ста-
бильных продуктов деградации монооксида 
азота (нитратов/нитритов) в плазме крови по 
сравнению с беременными женщинами с не-
осложненным гестозом течением беременно-
сти, и величина показателя нитраты/нитриты 
зависит от степени тяжести гестоза [9,11].  
Некоторые авторы [3,17,21,42] определяют 
гестоз как состояние относительного дефици-
та простациклина и доминирования тромбок-
сана. Простациклин – вазодилататор, который 
расширяет просвет сосудов за счет стимуля-
ции синтеза NO; повышает проницаемость 
стенки сосудов; в просвете сосудов тормозит 
агрегацию тромбоцитов и препятствует их 
адгезии к стенкам сосудов. При гипертониче-
ской болезни, сахарном диабете и другой экс-
трагенитальной патологии уменьшается спо-
собность эндотелиальных клеток вырабаты-
вать простациклин, поэтому гестоз быстрее 
возникает на фоне сопутствующей соматиче-
ской патологии и всегда чреват развитием тя-
желой мультисистемной дисфункции.  
Недостаточная продукция простациклина 
или гиперпродукция тромбоксана, нарушение 
их баланса сопровождается вазоконстрикцией 
прекапилляров, артериол, артерий, патологи-
ческой гиперкоагуляцией, а при длительном 
нарушении формированием хронического 
диссеминированного внутрисосудистого свер-
тывания крови (ДВС), снижением микроцир-
куляции в плаценте, ухудшением состояния 
плода (гипоксия, задержка внутриутробного 
развития) [21]. При гестозе, сопровождаю-
щимся повреждением эндотелия, снижается 
способность эндотелиальных клеток выраба-
тывать простациклины. По данным Савелье-
вой Г.М.[17] при тяжелой форме гестоза уро-
вень тромбоксана превышает физиологиче-
ские значения в 2,6 раза, тогда как содержание 
простациклина прогрессивно снижается по 
мере утяжеления гестоза. По данным Зазер-
ской И.Е.[3] в плазме крови беременных, 
страдающих гестозом, содержание простацик-
лина понижено на 11,8%, а тромбоксана уве-
личено в 3,5 раза по сравнению со здоровыми 
беременными.  
В последние годы большое значение в раз-
витии эндотелиальной дисфункции при гесто-
зе придается эндотелинам, способным как не-
посредственно, так и опосредованно через ге-
нерацию NO и образование ангиотензина II (A 
II) влиять на изменение сосудистого тонуса. 
Эндотелин – самое мощное сосудосуживаю-
щее вещество, синтезируемое в эндотелии. В 
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организме присутствует несколько форм пеп-
тида, незначительно различающихся по хими-
ческому строению, но имеющих разную фи-
зиологическую активность и локализацию в 
организме: эндотелии -1,2 и 3. Образование 
эндотелина стимулируют тромбин, А II, липо-
протеины низкой плотности, клеточные фак-
торы роста, интерлейкин и другие. Проста-
циклин, NO, простагландин Е 2 и атриопептин 
подавляют его продукцию. В большинстве 
случаев эндотелин секретируется из эндотелия 
внутрь, к мышечным клеткам, где расположе-
ны чувствительные к нему ETA – рецепторы. 
Меньшая часть синтези-руемого пептида, 
взаимодействуя с рецепторами ETB- типа, 
стимулирует синтез NO. Таким образом, один 
и тот же медиатор реализует две противопо-
ложные сосудистые реакции (сокращение и 
расслабление) посредством взаимодействия с 
разными типами рецепторов, опосредующими 
различные процессы. 
Важнейшей функцией эндотелинов явля-
ется участие в регуляции сосудистого тонуса, 
в том числе в регуляции тонуса сосудов ма-
точно-плацентарного бассейна. Они оказыва-
ют констрикторное действие на плацентарные 
сосуды и сосуды пуповины, причем это дейст-
вие наиболее выражено при деэндотелизации , 
а также способствуют нарушению кровотока в 
сосудах маточно-плацентарного бассейна за 
счет гипертонуса матки, поскольку миометрий 
обладает повышенной чувствительностью к 
ним [44,58]. Высокой чувствительностью к 
эндотелину обладают почечные артерии [64], 
деструкциия эндотелия с его последующей 
дисфункцией приводит к повреждению почек 
при гестозе, что проявляется снижением по-
чечного кровотока, клубочковой фильтрации 
и экскреции натрия. По данным Ивановой 
Л.А. и соавт. [7], Шифмана Е.М. [26] эндоте-
лин сам может приводить к вторичной вазо-
констрикции, ишемии тканей, альтерации эн-
дотелия.  
Констрикцию артериальных сосудов и ос-
лабление эффекта NO вызывает также ангио-
тензин II. Это мощный медиатор окислитель-
ного стресса, стимулирующий выработку ци-
токинов и инициирующий тем самым воспа-
лительный процесс в сосудистой стенке. По-
врежденные эндотелиоциты секретируют 
ферменты, в т.ч. ангиотензин, превращающий 
фермент (АПФ), который не только участвует 
в синтезе А II, но и усиливает деградацию 
брадикинина. Ослабление стимуляции бради-
кининовых рецепторов приводит к снижению 
синтеза NO и вазоконстрикции. 
Следует отметить, что при развитии таких 
симптомов гестоза, как отеки беременных, а 
особенно при присоединении артериальной 
гипертензии, уже, по-видимому, имеет место 
дисбаланс систем, регулирующих сосудистый 
тонус с явным ослаблением депрессорных 
(NO, кинины) и преобладанием прессорных 
факторов (эндотелин 1,2 и ангиотензин II) [1]. 
Это неизбежно приводит к вазоспазму, увели-
чению периферического сопротивления кро-
вотоку, ограничению маточно-плацентарного 
кровообращения, гипоперфузии тканей, в пер-
вую очередь почек и, как следствие, – к по-
вышению артериального давления у матери и 
развитию фетоплацентарной недостаточности 
и синдрома задержки внутриутробного разви-
тия плода [42].  
Важным патогенетическим фактором раз-
вития комплекса нарушений, называемых эн-
дотелиальной дисфункцией при гестозе, мо-
жет быть нарушение целостности эндотели-
альной выстилки микрососудов, обнажение 
субэндотелиальных структур, что в свою оче-
редь инициирует адгезию и агрегацию тром-
боцитов и тромбогенез. Происходящее при 
гестозе повреждение эндотелия сосудов под-
тверждается увеличением уровня эндотелио-
цитов, циркулирующих в плазме крови (ЦЭК) 
[5,10,14,20,27]. Циркулирующие в крови эндо-
телиальные клетки имеют ультраструктурные 
признаки повреждения (вакуолизация цито-
плазмы, кратероподобные образования на по-
верхности клеток, исчезновение микроворси-
нок). Как было показано П.Д.Свечниковым 
[20], процесс деструкции эндотелия сосудов 
является системным (при гистологическом 
исследовании выявлено, что десквамация и 
деструкция эндотелия наблюдается не только 
в сосудах маточно-плацентарной области, но и 
в периферических сосудах кожи беременных с 
эклампсией). 
Некоторые авторы рассматривают показа-
тель ЦЭК как маркер степени тяжести, про-
гноза развития и эффективности лечения гес-
тоза. Так, по данным М.С. Зануйлиной [5], у 
беременных с нефропатией II степени количе-
ство эндотелиоцитов в крови увеличивается в 
2,3 раза, с нефропатией III степени – в 3,5 
раза, при преэклампсии – в 4,2 раза по сравне-
нию со здоровыми беременными. Аналогич-
ные данные получены в исследованиях других 
авторов [10,23,27]. Подтверждением прогрес-
сирования повреждения эндотелия при нарас-
тании тяжести гестоза являются полученные 
данные о корреляции количества в крови кле-
ток эндотелия со степенью тяжести заболева-
ния (коэффициент корреляции 0,680) [20]. 
Оценка функции эндотелия. 
Определение специфических маркеров 
дисфункции эндотелия позволяет установить 
факт ее развития до появления клинических 
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симптомов и определить степень ее тяжести. 
В клинической практике функциональную 
активность эндотелия оценивают с помощью 
инструментальных методов [15]. Для этого 
исследуют эндотелийзависимую вазодилата-
цию при фармакологических пробах, пробе с 
реактивной гиперемией (по изменению на-
пряжения сдвига при прекраще-
нии/восстановлении кровотока по плечевой 
артерии). Регистрацию динамики изменения 
кровотока в различных сосудистых бассейнах 
проводят с использованием ультразвуковой 
допплерографии или окклюзионной плетизмо-
графии.  
Другим методом оценки выраженности 
эндотелиальной дисфункции является лабора-
торная диагностика, основанная на оценке со-
держания в крови различных веществ, обра-
зующихся в эндотелии [15,27]. С этой целью 
применяют: определение в крови уровня деск-
вамированных эндотелиальных клеток, ста-
бильных продуктов деградации монооксида 
азота, тромбомодулина, простациклина, тка-
невого активатора плазминогена, фактора 
Вилленбранда, ингибитора тканевого фактора 
и др. 
Косвенно оценить состояние эндотелия 
можно по исследованию содержания в крови 
факторов, повреждающих эндотелий, уровень 
которых коррелирует с эндотелиальной дис-
функцией. К таким факторам относятся: ги-
перхолестеринемия, гипергомоцистеинемия, 
асимметричный диметиларгинин, липопроте-
ин, ксаетиноксидаза, цитокины ( ИЛ-1β, α –
ФНО, ИЛ-8 и др).[15]. 
Наиболее простыми, доступными в прак-
тическом отношении, информативными мето-
дами оценки функционального состояния эн-
дотелия при гестозе являются методы опреде-
ления ЦЭК, стабильных продуктов деграда-
ции монооксида азота в плазме крови и оценка 
эндотелийзависимой вазодилатации плечевой 
артерии с помощью пробы с реактивной гипе-




Терапия эндотелиальной патологии долж-
на быть направлена на восстановление равно-
весия описанных выше факторов, ограничение 
действия одних эндотелиальных медиаторов и 
компенсацию дефицита других. В настоящее 
время существует два подхода к предупреж-
дению и коррекции дисфункции эндотелия: 
немедикаментозный и медикаментозный. К 
немедикаментозным методам, которые имеют 
значительно меньше противопоказаний и по-
бочных эффектов во время беременности, чем 
медикаментозные, относятся [13,28]: диета с 
ограничением жиров, отказ от курения, дози-
рованная адаптация к умеренной физической 
нагрузке и гипоксии (гипобарическая гипок-
сия). 
Из медикаментозных препаратов с целью 
улучшения состояния эндотелия при гестозе 
используют: 
1. Препараты, содержащие омега-3 поли-
ненасыщенные жирные кислоты (рыбий жир, 
эйконол, полиен, полиск, теком, омега-3, РВ-
1EFA, масло из семян льна) [27,28,60]. Меха-
низм их действия обусловлен влиянием на ме-
таболизм арахидоновой кислоты, что приво-
дит к выраженному изменению баланса про-
стациклин-тромбоксановой системы в сторону 
увеличения простагландина I2. Профилактиче-
ская доза приема эйконола, полиена, полиска, 
текома – по 4-12 капсул, в дозе 8,0 г/сутки. 
Длительность лечения проводится в зависи-
мости от степени риска развития гестоза, но 
не менее 3 месяцев. Масло из семян льна при-
нимают по 1 ст. ложке в день, рыбий жир – по 
2 капсулы 3 раза в сутки.  
2. Антиоксиданты – способны улучшать 
эндотелиальную функцию за счет влияния на 
продукты окислительного стресса [27,50,57, 
61,63]. Их применение должно быть ком-
плексным и комбинированным: содержать и 
водо- и жирорастворимые компоненты, дона-
торы фенольных, аскорбатных соединений, 
карбоновых кислот. Целесообразно одновре-
менно использовать токоферол, аскорбиновую 
кислоту, унитиол. Канефрон - растительный 
препарат, обладает комплексным антиокси-
дантным, сосудорасширяющим, спазмолити-
ческим действием, а также противовоспали-
тельным, нефропротекторным и диуретиче-
ским. Препарат показан для профилактики 
гестоза во второй половине беременности. 
Принимают по 50 капель 3 раза в день не-
сколькими курсами длительностью не менее 1 
месяца. Можно использовать с целью лечения 
гестоза. Хофитол – обладает антиоксидант-
ным, гепатопротекторным, антитоксическим, 
желчегонным и диуретическим свойствами. 
Препарат нормализует ферменты антиокси-
дантной защиты, внутриклеточный обмен хо-
лестерина и липидов, уменьшает образование 
ЛПНП, улучшает реологические свойства 
крови, клубочковую фильтрацию, оказывает 
мембраностабилизирующее действие, улуч-
шает детоксикационную функцию печени. С 
целью профилактики гестоза используют по 2 
таблетки 3 раза в день в течение 2-3 недель, 
начиная с I триместра беременности. В каче-
стве антиоксидантной терапии эффективно 
применение озона, который стабилизирует 
окислительно-восстановительный потенциал 
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организма, активизирует антиоксидантную 
систему, повышает чувствительность микро-
флоры к антибиотикам и может применяться 
как самостоятельное средство. 
3. Деагрегантная терапия [27] – аспирин в 
дозе 0,06-0,1 г/сут. никотиновая кислота по 
0,05 3 раза в сутки, трентал по 0,10-0,2 3 раза в 
сутки, курантил 25 мг 3 раза в сутки курсами 
2-4 недели. 
4. Антикоагулянтная терапия [27] – спо-
собствует улучшению состояния эндотелия и 
тем самым улучшению кровообращения как в 
системном, так и в маточно-плацентарном 
кровотоке. С этой целью используют как ге-
парин, так и низкомолекулярные гепарины 
(фраксипарин, фрагмин, клексан). Особенно 
перспективным антикоагулянтным средством, 
используемым с целью коррекции состояния 
эндотелия, является сулодексид (Вессел Дуэ 
Ф). Этот препарат обладает высокой степенью 
тропности к эндотелию сосудов: 90% его ад-
сорбируется именно там. Антикоагулянтные 
средства нецелесообразно применять при тя-
желом гестозе, при тромбоцитопении и выра-
женной гипертензии (АД 160/100 мм рт.ст. и 
выше). Клексан, фрагмин и фраксипарин для 
профилактики гестоза у беременных в группе 
высокого риска и для лечения используют 
подкожно 1 раз в день в течение 5-10 дней. 
Применение сулодексида должно начинаться 
с внутримыщечных инъекций 1 раз в день в 
течение 10 дней, затем продолжаться перо-
рально по 1 капсуле 2-3 раза в день в течение 
1-2 месяцев.  
5. Гипотензивные препараты: 
- нитраты - восстанавливают дефицит эн-
догенного NO [22];  
- антагонисты ионов кальция - тормозят 
активность АII и эндотелина в гладких мыш-
цах сосудов, усиливая вазодилататорный эф-
фект NO, оказывают ангиопротективный эф-
фект, обусловленный снижением тока ионов 
Ca через L-каналы, торможением агрегации 
тромбоцитов, уменьшением адгезии моноци-
тов и пролиферации гладкомышечных клеток, 
инактивацией эндотелина, ингибируют экс-
прессию молекул адгезии лейкоцитов [36];  
- b-адреноблокаторы (целипролол, бопин-
долол, небиволол) - восстанавливают эндоте-
лиальную функцию при артериальной гипер-
тензии, стимуляция синтеза NO опосредуется 
блокадой эндотелиальных 5-HT-1а серотони-
новых рецепторов.  
Таким образом, исследования последних 
лет убедительно свидетельствуют о том, что 
дисфункция эндотелия играет ведущую роль в 
развитии гестоза. Определение маркеров эн-
дотелиальной дисфункции их при этом ос-
ложнении беременности имеет большое прак-
тическое значение, так как позволяет клини-
цисту провести раннюю диагностику гестоза, 
оценить степень его тяжести и осуществить 
контроль эффективности проводимой тера-
пии. Коррекция эндотелиальной дисфункции 
при гестозе поможет существенно улучшить 
исход беременности как для матери, так и для 
плода. 
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